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   ﭼﮑﯿﺪه
ﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ  ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻠﺖ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﯾﺘﯿﺲ اوﻟﯿﻪ در اﮐﺜﺮ ﮐﺸﻮرﻫﺎي ﺗﻮﺳﻌﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ. از آن AgI ﻣﻘﺪﻣﻪ:
ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ اﺳﺖ، ﯾﺎﻓﺘﻦ روﺷﯽ آﺳﺎن و ﻏﯿﺮ ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﺮاي ﭘﺮوﮔﻨـﻮزﯾﺲ، ﺗﺸـﺨﯿﺺ و درﻣـﺎن  AgIﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﺗﻨﻬﺎ راه ﺗﺸﺨﯿﺺ 
ﺑﯿﻤﺎري ﺿﺮوري ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺗﻼش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ ﮐـﻪ ﻣـﻨﻌﮑﺲ ﮐﻨﻨـﺪه وﺿـﻌﯿﺖ 
  ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﺟﺴﺘﺠﻮ ﺷﻮﻧﺪ. AgIﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺴﺘﻨﺪ در ادرار ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﮐﺮوﻣـﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ -ﻫﺎ اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه و ﺑﺎ ﻧـﺎﻧﻮ  ﺑﯿﻤﺎر ﺟﻤﻊ آوري، ﭘﺮوﺗﺌﻮم آن 31ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ادراري از  :ﻫﺎﻣﻮاد و روش 
ﻫﺎي اﻓﺘﺮاﻗـﯽ ﺑـﯿﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ وﺿـﻌﯿﺖ  آﻧﺎﻟﯿﺰ ﮔﺮدﯾﺪ. ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ SM ﻣﺎﯾﻊ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺗﺎﻧﺪم
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ و ﺗﺤـﺖ  AD-SLPOﻔﺎده از آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎري ( ﺑﺎ اﺳﺘ)RFGe(ﺑﯿﻤﺎري ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ و ﺧﻔﯿﻒ)ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻮي 
  .آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي ﺑﯿﻮاﻧﻔﻮرﻣﺎﺗﯿﮑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﺗـﺎ از ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫـﺎي  01ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ ﮐﻪ  05ﯾﮏ ﭘﺎﻧﻞ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﻣﺘﺸﮑﻞ از  :ي ﭘﮋوﻫﺶﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻫﺎﯾﯽ داﺷﺘﻨﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ اﻓﺰاﯾﺶ و  ﺌﯿﻦﮐﺎﻧﺪﯾﺪ ﺑﺮﺗﺮ آن ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪ. درﻣﺴﯿﺪﯾﻦ و اﺳﺘﺌﻮﭘﻮﻧﺘﯿﻦ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات را در ﺑﯿﻦ ﭘﺮوﺗ
ﮐﺎﻫﺶ ﻇﻬﻮر ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ. ﺳﯿﺴﺘﻢ ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن و ﭘﺎﺳﺦ اﯾﻤﻨﯽ ذاﺗﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﭘﺮوﺳﻪ ﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑـﯿﻦ دو ﮔـﺮوه 
  ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪﻧﺪ.
دﯾﺪﮔﺎﻫﯽ ﺟﺪﯾـﺪ ﺑـﺮاي ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ  ﭘﺎﻧﻞ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ادراري ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪه ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﮔﺸﺎﯾﺸﮕﺮ: ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮيﺑﺤﺚ و 
  ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻏﯿﺮﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻣﻔﯿﺪ واﻗﻊ ﺷﻮد.




ﮐﻪ ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر ﺣﺪود  yhtaporhpeN AgI
ﻫﺎي  ﭼﻬﺎر دﻫﻪ ﭘﯿﺶ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از اﻧﻮاع ﺑﯿﻤﺎري
ﮐﻠﯿﻮي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪ، ﯾﮑﯽ از ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ دﻻﯾﻞ 
ﻪ در ﮐﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﯾﺘﯿﺲ اوﻟﯿ
 DRSEﻫﻢ اﮐﻨﻮن ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ ﻋﻠﻞ ﻣﻬﻢ اﺳﺖ و
. اﯾﻦ (2،1،)ﻣﻄﺮح اﺳﺖ )esaesid laner egats-dne(
ﻫﺎ ﯾﺎ اﻓﺮاد  ﺳﯿﺎﻫﭙﻮﺳﺘﺎن ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﺳﯿﺎﯾﯽ ﺑﯿﻤﺎري در
اﻣﺮوزه  (.3)،ﺳﻔﯿﺪ ﭘﻮﺳﺖ ﮐﻤﺘﺮ ﺷﺎﯾﻊ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
 yhtaporhpeN AgIﻫﺎ درﯾﺎﻓﺘﻪ اﻧﺪ ﮐﻪ  ﻧﻔﺮوﻟﻮژﯾﺴﺖ
 (.4)،ﺑﺎ ﭘﯿﺸﺮوي ﮐﻨﺪ اﺳﺖﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﺧﺰﻧﺪه و ﺧﺎﻣﻮش 
 ﭘﻠﯿﻤﺮﻫﺎي ﻣﺸﺨﺼﻪ اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از رﺳﻮب
ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه  ﻫﺎي ﻣﺰاﻧﺸﯿﺎل ﮔﻠﻮﻣﺮول ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل 1AgI
ﻫﺎي ﭘﻮدوﺳﺎﯾﺖ و اﭘﯿﺘﻠﯿﺎل  رﺳﻮﺑﺎت ﺟﺰﺋﯽ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل
ﻫﯿﭻ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل  ،(6،5،)ﻫﺎ ﺗﻮﺑﻮل
  (4).و درﺟﻪ آﺳﯿﺐ ﮐﻠﯿﻮي وﺟﻮد ﻧﺪارد 1AgIرﺳﻮب 
ن ﭘﺮوﺳﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪ 1AgIﺳﻮﺑﺎت ر
ﻫﺎي  ﺳﻠﻮل ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮر اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ د
 )ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً DRSEﻣﺰاﻧﺸﯿﺎل، اﺳﮑﻠﺮوزﯾﺰ و 
ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ  ،(7)،ﺪ( ﻣﯽ اﻧﺠﺎﻣﺳﺎل 02ﺗﺎ  01
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ  ﻧﺎﮔﺰﯾﺮ از دﯾﺎﻟﯿﺰ و ﯾﺎ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﻠﯿﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﯿﻤﺎران
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﻨﻮز ﺑﻪ درﺳﺘﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ و 
اﯾﻦ  ﺑﺮ ﺑﻨﺎ ،(8)،ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻢ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺘﻨﻮع اﺳﺖ emoctuo
ﭼﺎﻟﺶ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﯾﮏ راه ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ دﻗﯿﻖ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري 
ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﮐﻪ راه ﮐﻼﺳﯿﮏ  ﺑﺰرﮔﯽ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﺑﺮاي آن ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿﻮي ﺑﻮده ﮐﻪ ﯾﮏ روش 
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺸﮑﻼﺗﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﯾﺎ  ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ اﺳﺖ و
ﯾﮏ ﺳﺮي ﻣﺤﺪود از (. 9)،ﻫﻤﺎﺗﻮم را ﺑﻪ ﻫﻤﺮا داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ادرار و ﺳﺮم ﻋﻼوه ﺑﺮ 
اﻣﺮوزه ﺑﺮاي  ﺷﯿﻤﯽﺘﻮﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﮐﻠﯿﻪ و اﯾﻤﻨﻮﻫﯿﺴ
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺮاي دﻫﻪ 
ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪه و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻻزم را  ﻫﺎي ﻃﻮﻻﻧﯽ ﺑﺪون ﺗﻐﯿﯿﺮ
ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳﺮم  ﮐﻪ از ﺟﻤﻠﻪ آن ،(9)،ﻧﺪارﻧﺪ
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ  (.01)،و ﻧﯿﺘﺮوژن اوره ﺧﻮن اﺷﺎره ﮐﺮد
ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺲ ﺑﺘﻮاﻧﺪ روش ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ ﺑﺮاي ﯾﺎﻓﺘﻦ 
ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ اﻋﺘﻤﺎد ﺗﺮ و دﻗﯿﻖ ﺗﺮ و اﻟﺒﺘﻪ 
  ﻏﯿﺮﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎﺷﺪ.
ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻠﻤﯽ ﺟﺪﯾﺪ ﺑﺎ ﺗﮑﻨﻮﻟﻮژي ﺑﺎﻻ 
زﻣﺎن،  و اﻣﮑﺎن ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻫﻢ
اﻣﺮوزه در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ و ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﮐﺸﻒ 
ﻮﻣﯿﮑﯽ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ در ﮐﺎﻧﻮن ﺗﻮﺟﻪ اﺳﺖ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﭘﺮوﺗﺌ
و  ﺳﺘﯿﮏزﯾﺎدي ﻧﯿﺰ در زﻣﯿﻨﻪ اراﺋﻪ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﭘﺮوﮔﻨﻮ
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ از  yhtaporhpeN AgIﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ 
و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل  ﭘﺎركﺟﻤﻠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
ﮐﻪ ﺟﺰء اوﻟﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  ،(11)،اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 6002
ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﯽ ﺑﺮاي ﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮدن ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي 
ﻫﺎ ﺑﺎ  آن. ﺑﻮد yhtaporhpen AgI ﺳﺘﯿﮏﭘﺮوﮔﻨﻮ
و  )ED2(اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﮑﻨﯿﮏ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دوﺑﻌﺪي 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  48ﻣﻮﻓﻖ ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ  SM FOT-IDLAM
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﺑﺎ ﺑﯿﺎن اﻓﺘﺮاﻗﯽ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﮐﻼس
و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﯿﺰ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﮐﻮاك ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن
-1-ahpla( TAAﻣﺸﺎﺑﻬﯽ را اﻧﺠﺎم داده و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن  را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ  )nispirt-itna
ﭼﻨﯿﻦ  در ادرار و ﻫﻢ (ﺷﺪه etaluger puداﺷﺘﻪ)
ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت (. 21)،ﮐﻮرﺗﮑﺲ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻌﺮﻓﯽ ﮐﺮدﻧﺪ
آورده ﺷﺪه  81ﺗﺎ  31ﻣﺸﺎﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﯽ در ﻣﻨﺎﺑﻊ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺗﺎﮐﻨﻮن (. 31-81،)اﺳﺖ
ﻫﯿﭻ ﯾﮏ ﻣﻮﻓﻖ ﺑﻪ اراﺋﻪ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﻣﻌﺘﺒﺮ و ﻣﻮرد 
ﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﺗﻼش ﺷﺪه اﺳﺖ ﺗﺎ ﻟدر ﻣﻄﺎﺗﻮاﻓﻘﯽ ﻧﺸﺪه اﻧﺪ. 
و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﺑﺰار ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺴﯽ ﺑﺎ ﻗﺪرت ﺗﻔﮑﯿﮏ ﺑﺎﻻ 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ادراري ﺑﻪ ﻋﻨﻮان روﺷﯽ 
اﻓﺘﺮاﻗﯽ  ﺳﺘﯿﮏادراري ﭘﺮوﮔﻨﻮﺎي ﻏﯿﺮﺗﻬﺎﺟﻤﯽ، ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫ
  .ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﻮﻧﺪﺑﺎ ﭘﺮوﮔﻨﻮز ﺑﻬﺘﺮ و ﺑﺪﺗﺮ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران 
  ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
 31 ﻣﺸﺨﺼﺎت ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎران:
ﺳﺎل ﺑﺎ  25-81زن( در ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ  2ﻣﺮد و  11ﺑﯿﻤﺎر)
ﮐﻪ ﺑﺎ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ، در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻟﺒﺎﻓﯽ ﻧﮋاد  33ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
 yhtaporhpeN AgIﻫﺎ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻮدن آن
ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺷﺪه اﺳﺖ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﺑﺮاي ﺑﻪ  (1 ﺷﻤﺎره )ﺟﺪول.ﺷﺪﻧﺪ
در ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﺧﻄﺎ ﺣﺪاﻗﻞ رﺳﺎﻧﺪن 
ﺑﺮاي  ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﺴﺖ واﺣﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
ﺳﺎﻋﺘﻪ اﺳﺘﻔﺎده  42ﺗﺨﻤﯿﻦ ﻣﯿﺰان دﻓﻊ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ، از ادرار 
 0103 yad/rgm ﺷﺪ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ آن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
                                       ﻼمﯾاﯽ ﭘﺰﺷﮑ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎهﯽ ﻋﻠﻤ ﻣﺠﻠﻪ     29 ﻣﻬﺮ ،ﭘﻨﺠﻢ ﺷﻤﺎره ،ﯾﮑﻢ و ﺴﺖﯿﺑ دوره  
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 ازﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻮي ﺗﺨﻤﯿﻦ زده ﺷﺪ. ﺑﺮاي ارزﯾﺎﺑﯽ 
 RFGe )etar noitartlif raluremolg detamitse(
 RFGeاﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  IPE-DKCﺑﺎ ﻣﻌﺎدﻟﻪ 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮ اﺳﺎس  ﺑﻮد. 76/72m37.1/nim/cc ﺑﯿﻤﺎران 
در  RFGﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ  RFG
ﮐﻪ  (،31،11،01،9،6،4،2،)ﺑﻮد درﺻﺪ 06ﺑﯿﺸﺘﺮ از  ﻫﺎ آن
ﻫﺎ ﺧﻔﯿﻒ ﺗﺮ اﺳﺖ و  ﭘﺮوﮔﻨﻮز ﺑﻬﺘﺮي داﺷﺘﻪ و ﺑﯿﻤﺎري آن
درﺻﺪ  06ﮐﻤﺘﺮ از  در آﻧﻬﺎ RFGﮔﺮوه دوم ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ 
ﮐﻪ ﭘﺮوﮔﻨﻮز ﺑﺪﺗﺮي داﺷﺘﻪ و ﺑﯿﻤﺎري  (،21،8،7،5،3،1،)ﺑﻮد
اﯾﻦ دو ﮔﺮوه در  ﻫﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﺗﺮ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑﻮد. آن
  ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪي وارد آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي ﭼﻨﺪﻣﺘﻐﯿﺮه ﮔﺮدﯾﺪ.
ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻣﺎﯾﻊ ﮐﻮﭘﻞ ﺷﺪه ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه 
ﺟﻤﻊ آوري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ادراري : اﺳﭙﮑﺘﺮوﻣﺘﺮي ﺟﺮﻣﯽ
ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺗﺰرﯾﻖ ﺑﻪ ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻣﺎﯾﻊ  و آﻣﺎده ﺳﺎزي آن
 91ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﭘﺮوﺗﻮﮐﻞ ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﺷﺪه در ﻣﻨﺒﻊ ﺷﻤﺎره 
آزﻣﺎﯾﺸﺎت  ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻣﺎﯾﻊ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه  ﺑﻪ اﻧﺠﺎم رﺳﯿﺪ.
-ysaEﺑﺮ روي ﺳﯿﺴﺘﻢ  )SM/SM-CLn( SMﺗﺎﻧﺪم 
 Qﮐﻮﭘﻞ ﺷﺪه ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه اﺳﭙﮑﺘﺮوﻣﺘﺮ ﺟﺮﻣﯽ  CLn
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﺳﺘﻮن ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در  evitcaxE
 ءﻼﻂ ﭘﻤﭗ ﺧﺗﻮﺳ 81Cآزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ذرات 
ﺑﺎر ﭘﺮ ﺷﺪ. ﺑﺎﻓﺮﻫﺎي ﻓﺎز ﻣﺘﺤﺮك ﺷﺎﻣﻞ  04ﺗﺤﺖ ﻓﺸﺎر 
)اﺳﯿﺪ  Bدر آب( و ﺑﺎﻓﺮ  درﺻﺪ 0/1)اﺳﯿﺪ ﻓﺮﻣﯿﮏ  Aﺑﺎﻓﺮ 
در اﺳﺘﻮﻧﯿﺘﺮﯾﻞ( ﺑﻮدﻧﺪ. ﮔﺮادﯾﺎن درﺻﺪ  0/1ﻓﺮﻣﯿﮏ 
ﺑﺎﻓﺮ  درﺻﺪ 53-5ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از:  CLاﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه ﺑﺮاي 
 08 دﻗﯿﻘﻪ و 5در  Bﺑﺎﻓﺮ  درﺻﺪ 84-08دﻗﯿﻘﻪ،  98در  B
 003دﻗﯿﻘﻪ ﮐﻪ ﻫﻤﻪ ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ  5در  Bﺑﺎﻓﺮ  درﺻﺪ
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل  01ﻧﺎﻧﻮﻟﯿﺘﺮ در دﻗﯿﻘﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪ. 
اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮم از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺎم  2/3ﭘﭙﺘﯿﺪي ﮐﻪ ﻣﻌﺎدل 
ﺑﻮد ﺑﺮاي اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﺷﺪه از ادرار
 etacilpudآزﻣﺎﯾﺸﺎت ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت  ﮔﺮﻓﺖ.
  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.
و آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي  اﺳﭙﮑﺘﺮوﻣﺘﺮ ﺟﺮﻣﯽآﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي 
ﺑﺮاي اﺳﭙﮑﺘﺮوﻣﺘﺮي ﺟﺮﻣﯽ اﺑﺘﺪا دﺳﺘﮕﺎه ﯾﮏ : آﻣﺎري
ﺑﺎ  0561 z/mﺗﺎ  003z/m اﺳﮑﻦ ﮐﺎﻣﻞ در ﻣﺤﺪوده
اﻧﺠﺎم داده و  004 z/mدر  00007=R ﻗﺪرت ﺗﻔﮑﯿﮏ
 ygrene hgih( DCHرا ﺑﺎ روش SM/SMﺳﭙﺲ 
ﯾﻮن ﭘﯿﺶ ﺳﺎز  01ﺑﺮ روي  )noitaicossid noisilloc
داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ  2ﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺎري ﺑﯿﺶ از ﺑﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻓﺮاوا
ﻃﺒﻖ ﻣﺮاﺣﻠﯽ ﮐﻪ در  SMﻫﺎي  ﻓﺎﯾﻞاﻧﺠﺎم ﻣﯽ دﻫﺪ. 
ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﺷﺪه آﻣﺎده ﺷﺪ و ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ  91ﻣﻨﺒﻊ ﺷﻤﺎره 
ﺑﺎ ﻣﻮﺗﻮر ﺟﺴﺘﺠﻮي  torP ssiwSداده ﭘﺎﯾﮕﺎه 
ﻫﺎي  ﺟﺴﺘﺠﻮ ﺷﺪ. ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻧﺴﺒﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ TOCSAM
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه ﭘﺲ از اﯾﻦ ﺟﺴﺘﺠﻮ، ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم 
 eerf-lebalﺑﺮ ﻃﺒﻖ روش  ،(02)،itnauQاﻓﺰار 
. ﻣﺎﺗﺮﯾﺲ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ noitacifitnauq
ﺣﺎﺻﻞ، ﭘﺲ از ﻧﺮﻣﺎل ﮐﺮدن ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺧﻮد ﻧﺮم 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻓﺮم  ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و ﺗﺒﺪﯾﻞ آن itnauQاﻓﺰار 
ﻟﮕﺎرﯾﺘﻤﯽ وارد آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي آﻣﺎري ﭼﻨﺪ ﻣﺘﻐﯿﺮه ﺷﺪ. در اﯾﻦ 
 lanogohtro( AD-SLPOاز روش ﻪﻣﻄﺎﻟﻌ
 tnanimircsid serutcurts tnetal ot noitcejorp
ﺑﺮاي  ACMISﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم اﻓﺰارآﻣﺎري  ،(12)،)sisylana
 اراﺋﻪ ﻣﺪل ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه و ﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮدن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
ﻫﺎي ﺑﺎ ﺑﯿﺎن ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري 
 ssorcﺧﻔﯿﻒ و ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس 
 CORو اﺳﮑﻮرﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از آن ﻧﻤﻮدار  noitadilav
ﺳﭙﺲ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ  ﺑﺮاي ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﺪل ﺗﺮﺳﯿﻢ ﮔﺮدﯾﺪ.
ﺑﺮاي اراﺋﻪ ﺗﻔﺎﺳﯿﺮ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺗﺤﺖ آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي 
ﻗﺮار  DIVADﺑﯿﻮاﻧﻔﻮرﻣﺎﺗﯿﮑﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار 
  ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
  ي ﭘﮋوﻫﺶﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 SM/SM-CLnﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﻮﺳﻂ  232ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ 
 eslaf( RDFﻫﺎ ﺑﺎ  ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪ و ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻧﺴﺒﯽ آن
ﻣﺪل ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ.  درﺻﺪ 1ﮐﻤﺘﺮ از  )etar yrevocsid
ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺎﺗﺮﯾﺲ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ 
ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ  درﺻﺪ 09ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﺑﺎ دﻗﺖ ﺣﺪود 
 062m37.1/nim/cc از  ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻮي ﮐﻤﺘﺮ و ﺑﯿﺸﺘﺮ
 اﻟﻒ -1 ﺷﻤﺎره اﯾﻦ ﻣﺪل در ﺷﮑﻞاﻓﺘﺮاق اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪ. 
ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. 
ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه و ﺑﺮازش ﻣﺪل ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧﺪ از 
ﺗﺮﺳﯿﻢ ﺷﺪه  CORﻧﻤﻮدار . 615.0=2Rو  715.0=2Q
 در ﺷﮑﻞ noitadilav ssorcﺑﺮ اﺳﺎس اﺳﮑﻮرﻫﺎي 
ﻧﻤﺎﯾﺶ داده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻧﺎﺣﯿﻪ زﯾﺮ  ب -1 ﺷﻤﺎره
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن 0/119در اﯾﻦ ﻧﻤﻮدار  (CUA)ﻣﻨﺤﻨﯽ
 ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦدﻫﻨﺪه دﻗﺖ ﺑﺎﻻ و ﮐﯿﻔﯿﺖ ﻣﺪل اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. 
ﺑﺮاي ﻋﺪد ﺑﻮد.  921ﻫﺎي ﻣﻌﻨﯽ دار ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﺪل 
  ﻣﺤﺴﻦ ﻧﻔﺮ و ﻫﻤﮑﺎران-...ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ و ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي AgIﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻮم ادراري ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
721 
ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻌﺪاد ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ و دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ ﺑﻪ ﯾﮏ ﭘﺎﻧﻞ ﻗﺎﺑﻞ 
ﮕﺮ ـﯿﺎر دﯾــﺎس دو ﻣﻌــﻫﺎ ﺑﺮ اﺳ ﻦـﺌﯿـﻤﺎدﺗﺮ، ﭘﺮوﺗـاﻋﺘ
. egnahc dlofو  gnissimﺪ ــدرﺻﺪ: ــﺪﻧــﻠﺘﺮ ﺷــﻓﯿ
 05ﺶ از ــﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﯿـﻫ ﺌﯿﻦـﯽ ﮐﻪ ﭘﺮوﺗـﻦ ﻣﻌﻨـﺑﺪﯾ
ﺎﯾﯽ ﮐﻪ ـﻫ ﯿﻦـﺘﻪ و ﭘﺮوﺗﺌــداﺷ gnissim ﺪــدرﺻ
ﻮرد ـﺖ ﻣــﺘﻪ اﻧﺪ از ﻟﯿﺴـﯿﯿﺮ داﺷـﺑﺮاﺑﺮ ﺗﻐ 1/5ﻤﺘﺮ از ـﮐ
ﺪاد ــس ﺗﻌﺎـﺮدﯾﺪ. ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳـﻈﺮ ﺣﺬف ﮔـﻧ
در ﯿﻦ ـﺌـﭘﺮوﺗ 03ﯿﺪ ﮐﻪ ــﺪد رﺳـﻋ 05ﺎ ﺑﻪ ـﺮﻫـﻮﻣﺎرﮐـﺑﯿ
  ﻬﻮرـﻇﺶ ـﺮﻓﺘﻪ ﮐﺎﻫـﺎري ﭘﯿﺸـﻤﺎران ﺑﺎ ﺑﯿﻤـﺮوه ﺑﯿـﮔ
  
ﮕﺮ ــﺎرت دﯾـﯾﺎ ﺑﻪ ﻋﺒ (tneserperrednu)
ﺶ ــﯿﺰ اﻓﺰاﯾـﯿﻦ ﻧـﭘﺮوﺗﺌ 02و ﻊ ـﺶ دﻓـﮐﺎﻫ
ﮑﻞ ـﮏ ﻟﯿﺴﺖ ﻣﺘﺸـ. ﯾﺖـداﺷ (detnesrperrevo)ﻊـدﻓ
ﺮوه ـﯿﺮات را در دو ﮔـﺸﺘﺮﯾﻦ ﺗﻐﯿـﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﻪ ﺑﯿ 01از 
ﺎي ـﺮﻫـﻮﻣﺎرﮐـﻮان ﺑﯿـﺘﻪ اﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨـﻤﺎر داﺷـﺑﯿ
 yhtaporhpen AgIﺮاي ـﺗﺮ ﺑ ﻢـﺘﯿﮏ ﻣﻬـﭘﺮوﮔﻨﻮﺳ
ﺸﺎن داده ـﻧ 2ﻤﺎره ـﺪول ﺷـﻮﻧﺪ ﮐﻪ در ﺟـﺮﻓﯽ ﻣﯽ ﺷـﻣﻌ
  ﺖ.ـﺪه اﺳـﺷ
 
  




 ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ادرار درﺻﺪ آﺗﺮوﻓﯽ ﺗﻮﺑﻮﻻر /ﻓﯿﺒﺮوز
 )yad/gm(
 RFGe ﮐﻠﯿﻮي()ﻋﻤﻠﮑﺮد 
 )2m37.1/nim/cc(
  ﮐﺪ ﺑﯿﻤﺎر ﺳﻦ )ﺳﺎل( ﺟﻨﺴﯿﺖ
 1 25 ﻣﺮد 44/01 0064 01-51%
 2 81 ﻣﺮد 911/24 0001 51-02%
 3 92 ﻣﺮد 8/85 0006 08%
 4 24 ﻣﺮد 97/25 0246 01%
 5 92 ﻣﺮد 64/06 0207 08%
 6 82 زن 711/19 0861 <01%
 7 23 ﻣﺮد 94/40 0014 03-04%
 8 82 زن 61/11 0332 08%
 9 32 ﻣﺮد 36/56 008 02%
 01 43 ﻣﺮد 79/67 0131 01%
 11 54 ﻣﺮد 86/10 027 <01%
 21 43 ﻣﺮد 53/17 0462 06%
 31 24 ﻣﺮد 331/15 025 <01%
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ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ﺑﺮﺗﺮ اﻓﺘﺮاﻗﯽ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ و ﺧﻔﯿﻒ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻫﺮ  01ﻟﯿﺴﺖ  .2ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
  ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ.
اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎ ﮐﺎﻫﺶ 
  دﻓﻊ
ﻣﯿﺰان ﺗﻐﯿﯿﺮ در 
ﺑﯿﻤﺎران ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ 
  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺧﻔﯿﻒ
 dlof(
 )egnahc
  ﮐﺪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  ﻧﺎم ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  ﭘﺮوﺳﻪ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ  ﻣﺤﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ  ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ
اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ   2/9 ﮐﺎﻫﺶ 
  ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ
ﻓﻀﺎي ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ/ 
ﻫﺎي ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ  وﯾﺰﯾﮑﻮل
  ﻏﺸﺎء





  PTSO  اﺳﺘﺌﻮﭘﻮﻧﺘﯿﻦ
اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ   2/8 ﮐﺎﻫﺶ 
  ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه از ﭘﻼﮐﺖ
/ ﻟﻮﻣﻦ IVﮐﻼژن ﻧﻮع 
  ﺷﺒﮑﻪ اﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﯽ
 1-زﻧﺠﯿﺮه آﻟﻔﺎ  اﺗﺼﺎل ﺳﻠﻮﻟﯽ
 IVﮐﻼژن 
  1A6OC
ﻣﺤﺮك اﺗﺼﺎل   2/8 ﮐﺎﻫﺶ 
  ﺳﻠﻮﻟﯽ
رﺷﺪ  ﺗﻨﻈﯿﻢ  ﻓﻀﺎي ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ
  ﺳﻠﻮﻟﯽ/اﺗﺼﺎل ﺳﻠﻮﻟﯽ
 7ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺷﻤﺎره 
اﺗﺼﺎﻟﯽ ﺑﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮر 
  رﺷﺪ ﺷﺒﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ
  7PBI
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان   2/7 ﮐﺎﻫﺶ 
ﮔﯿﺮﻧﺪه 
 regnevacs
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﺗﺼﺎﻟﯽ ﺑﻪ   اﺗﺼﺎل ﺳﻠﻮﻟﯽ  ﻓﻀﺎي ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ
  3ﮔﺎﻟﮑﺘﯿﻦ 
  PB3GL
ﻣﻬﺎر ﺗﺮﺷﺢ اﺳﯿﺪ   2/6 ﮐﺎﻫﺶ 
  ﻣﻌﺪه
ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﺜﺒﺖ ﺗﮑﺜﯿﺮ   ﻓﻀﺎي ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ
ﺳﻠﻮﻟﯽ/ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﻨﻔﯽ 
  ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ
  2FFT liofert 3ﻓﺎﮐﺘﻮر 











ﭘﺮوﺳﻪ اﻧﺘﻘﺎل/ﭘﺮوﺳﻪ   ﻓﻀﺎي ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ  اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻫﻮرﻣﻮن  4/5 اﻓﺰاﯾﺶ 
  رﺗﯿﻨﻮﺋﯿﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ
  YHTT  ﺗﺮاﻧﺴﺘﺮﯾﺘﯿﻦ












  1AOPA 1-Aآﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﻓﻌﺎﻟﺴﺎزي ﺳﯿﺴﺘﻢ   ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ/ ﻏﺸﺎءﻓﻀﺎي   اﺗﺼﺎل ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ژن  4/8 اﻓﺰاﯾﺶ 
ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن/ﭘﺎﺳﺦ اﯾﻤﻨﯽ 
  ذاﺗﯽ




 ﭘﺮوﺗﺌﻮﻟﯿﺰ/ﮐﺸﺘﻦ ﺳﻠﻮل  ﻓﻀﺎي ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ  ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﭘﭙﺘﯿﺪازي  9/6 اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻫﺎي ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي 
  دﯾﮕﺮ
  DCD  درﻣﺴﯿﺪﯾﻦ
  










































. داﯾﺮه ﻫﺎ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري AD-SLPOﭘﻼت ﻣﺪل ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺎ آﻧﺎﻟﯿﺰ  erocs .اﻟﻒ-1 ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ
ﻫﺎ  آن RFGeﻫﺎ ﻧﻤﺎﯾﺸﮕﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﮐﻪ  ﺑﻮده و ﻣﺜﻠﺚ 06 2m37.1/nim/cc   ﻫﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ از آن RFGeﺧﻔﯿﻒ ﮐﻪ 
























ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه  DIVADﻧﻤﻮدار ﭘﺮوﺳﻪ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻌﻨﯽ دار ﺣﺎﺻﻞ از ﭘﺎﻧﻞ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم اﻓﺰار  .2ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ
  .اﺳﺖ
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 و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي ﺑﺤﺚ
ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻠﯿﻮي ﺧﺰﻧﺪه ﺑﺎ  yhtaporhpen AgI
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﮐﻨﺪ و ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻﺳﺖ ﮐﻪ ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ را ﭘﺲ از 
ﺳﺎل ﻣﺠﺒﻮر ﺑﻪ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﻠﯿﻪ و ﯾﺎ دﯾﺎﻟﯿﺰ  02ﺗﺎ  01ﮔﺬﺷﺖ 
 ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺻﻄﻼﺣﺎَ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد
رﺳﯿﺪه اﺳﺖ. اراﺋﻪ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي  DRSEﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ 
 ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ و ﭘﺮوﮔﻨﻮﺳﺘﯿﮏ ﮐﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آن
ﻫﺎي ﮐﻼﺳﯿﮏ ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ از ﻗﺒﯿﻞ  ﻫﺎ ﺑﺪون ﻧﯿﺎز ﺑﻪ روش
ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﺑﺘﻮان ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري را ﺗﺨﻤﯿﻦ زد ﺑﺮاي 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻔﯿﺪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺲ زﻣﯿﻨﻪ 
ﺑﺎز ﻣﯽ  اﯾﺴﺖ ﮐﻪ راه را ﺑﺮاي ﮐﺸﻒ ﭼﻨﯿﻦ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎﯾﯽ
ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﺑﺮاي اﯾﻦ  ﮐﻨﺪ و در ﺳﺎل
ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺴﯽ ﺟﺎﻟﺐ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺻﻮرت 
ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﺑﻪ ﺟﺴﺘﺠﻮي 
اﯾﻢ ﮐﻪ در ادرار اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻪ از  ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎﯾﯽ ﭘﺮداﺧﺘﻪ
ﻧﻈﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻮي ﺑﺎ ﻫﻢ اﺧﺘﻼف داﺷﺘﻨﺪ و ﺑﺮ اﯾﻦ 
ﻔﯿﻒ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪه اﻧﺪ ﺑﺎ ﻫﻢ اﺳﺎس ﺑﻪ دو دﺳﺘﻪ وﺧﯿﻢ و ﺧ
  ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮدﻧﺪ.
ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎران  ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﺑﯿﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
 ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ داﺷﺘﻪ
ﺗﺮﯾﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻌﺮوف( DCD)درﻣﺴﯿﺪﯾﻦ
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻋﻤﻠﮑﺮد آﻧﺘﯽ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯿﺎل آن ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ، 
ﻫﺪ اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﻣﺎ ﺷﻮاﻫﺪي وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ د
ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ داﺷﺘﻪ و دﺧﺎﻟﺖ آن 
از ﻃﺮﯾﻖ اﺛﺮ ﻫﺎ ازﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن  در ﺑﺮﺧﯽ ﺳﺮﻃﺎن
 .(12-32،)ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ ﺑﺮ رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻫﺎي  ﺣﻀﻮر اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ذاﺗﯽ در ادرار اﻓﺮاد ﻧﺮﻣﺎل ﻗﺒﻼ 
اﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ آن در  ﺑﺮ (، ﺑﻨﺎ42)،ﺷﺪه اﺳﺖﮔﺰارش 
ﮐﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ و ﭘﺮوﺳﻪ ﻫﺎي  yhtaporhpen AgI
ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ ﺣﺎوي  اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺑﻪ ﻣﻮﺟﺐ رﺳﻮب ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ
در ﮔﻠﻮﻣﺮول، در آن ﻓﻌﺎل ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻏﺎﻓﻠﮕﯿﺮ ﮐﻨﻨﺪه  AgI
ﺑﻪ ﻋﻼوه اﺛﺮ اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﯿﺰ   ﻧﯿﺴﺖ.
ﻫﺎي ﻣﺰاﻧﺸﯿﺎل در  ﺳﻠﻮل ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺗﮑﺜﯿﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ
  ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ. yhtaporhpen AgI
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ دﯾﮕﺮي ﺳﺖ ﮐﻪ  (PTSO)اﺳﺘﺌﻮﭘﻮﻧﺘﯿﻦ
ﻫﺎي ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ  ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ را در ﺑﯿﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
اﺧﺘﺼﺎص داده  دداﺷﺘﻪ در ﺑﯿﻤﺎران ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﺗﺮ ﺑﻪ ﺧﻮ
اﺳﺖ. اﺳﺘﺌﻮﭘﻮﻧﺘﯿﻦ ﯾﮏ ﻓﺴﻔﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﺘﺮﺷﺤﻪ از 
اﭘﯿﺘﻠﯿﺎل، ﻣﺰﻧﺸﯿﻤﺎل و ﺎء ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻨﺸ ﺑﺴﯿﺎري از ﺳﻠﻮل
 ر ﺗﻮﺑﻮلاﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﮐﻠﯿﻪ د (.52)،ﻫﻤﺎﺗﻮﭘﻮﯾﺘﯿﮏ اﺳﺖ
ﻫﺎ و ﻣﺠﺎري ﺟﻤﻊ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﯿﺎن ﺷﺪه و در ادرار دﻓﻊ ﻣﯽ 
 AgIﮔﺮدد. ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ آن در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
و  ﺟﺎﻧﮓﺗﻮﺳﻂ  1002در ﺳﺎل  yhtaporhpen
ﻫﻤﮑﺎران ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ داده ﻫﺎي ﻣﺎ ﻧﯿﺰ آن را 
 AgIدﺧﺎﻟﺖ اﺳﺘﺌﻮﭘﻮﻧﺘﯿﻦ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ  ﺗﺄﯾﯿﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.
ﺑﻮده  44DCﺑﻪ ﻣﻮﺟﺐ اﺗﺼﺎل آن ﺑﻪ  yhtaporhpen
ﻫﺎ را ﺗﻨﻈﯿﻢ  ﮐﻪ ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻟﻮﮐﻮﺳﯿﺘﻬﺎ و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آن
  (62).ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺮ روي ﭘﺎﻧﻞ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮي ﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪه 
ﺑﺮاي اراﺋﻪ ﺗﻔﺎﺳﯿﺮ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار 
 eneGآﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي . (72)،ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ DIVAD
ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣﻌﻨﯽ دار  tnemhcirnE ygolotnO
ﺗﺮﯾﻦ ﭘﺮوﺳﻪ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ درﮔﯿﺮ در ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري و 
اﯾﻤﻨﯽ  ﺦﭘﺎﺳ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر، ﭘﺮوﺳﻪ
ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن  ﻓﻌﺎﻟﺴﺎزي ﺳﯿﺴﺘﻢاﺳﺖ.  (7-01×2=P)ذاﺗﯽ
ﭘﺮوﺳﻪ ﻫﺎي  (6-01×8.1=P.)ﻫﻢ در رده دوم ﻗﺮار دارد
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه  2ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻌﻨﯽ دار در ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎره 
اﯾﻦ آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎ ﺑﺮاي ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﻧﺪ. 
-01×3.5=P)ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ اﻧﺪوﭘﭙﺘﯿﺪاز را ﻣﻌﻨﯽ دار ﺗﺮﯾﻦ
آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي ﻣﺴﯿﺮ ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن در ﻣﻮرد ﻧﺸﺎن داد.  (5
ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ  DIVADﮐﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ازﻧﺮم اﻓﺰار  yawhtap
ﺻﻮرت  ATRACOIBو  GGEKدو داده ﭘﺎﯾﮕﺎه 
-01×1.2=P ATRACOIB)ﻣﻌﻨﯽ دار ﺷﺪﻧﯿﺰ ﮔﺮﻓﺖ 
ﺮ ﯿﻣﺴ . ﻣﻌﻨﯽ دار ﺷﺪن( 6-01×7.8=P GGEKو 4
 yawhtapﮐﻤﭙﻠﻤﺎن ﻫﻢ درﭘﺮوﺳﻪ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ و ﻫﻢ 
ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﻫﻤﯿﺖ اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ 
 AgIروﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎر ﯾﺴﺖ. دﺧﺎﻟﺖ اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮ در 
ﭘﯿﺶ از اﯾﻦ ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳﯿﺪه و ﺷﻮاﻫﺪي  yhtaporhpen
دال ﺑﺮ آن در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ وﺟﻮد دارد ﮐﻪ در ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺎ 
  (82)ﻧﯿﺰ ﻇﻬﻮر ﭘﯿﺪا ﮐﺮد.
ﮐﻪ  ،(91)،ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺒﻠﯽ
ﺑﺮ روي ﻫﻤﯿﻦ ﮔﺮوه از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ اﻧﺠﺎم رﺳﯿﺪه ﺑﻮد اﻣﺎ 
، ﺑﺮﺧﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ در آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي آﻣﺎري
 ACPﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
ﻣﻼك اﯾﺠﺎد  )sisylana tnenopmoc lapicnirp(
 ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ نارﺎﻤﯿﺑ يراردا مﻮﺌﺗوﺮﭘ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣIgA يﺎﻫﺮﮐرﺎﻣﻮﯿﺑ ﯽﻓﺮﻌﻣ و ﯽﺗﺎﭘوﺮﻔﻧ...-نارﺎﮑﻤﻫ و ﺮﻔﻧ ﻦﺴﺤﻣ  
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 دﻮﺟو ﯽﮕﺘﺴﺒﻤﻫ ﺖﻓﺮﮔ راﺮﻗ هﺪﻨﻨﮐ ﯽﯾﻮﮕﺸﯿﭘ لﺪﻣ ﮏﯾ
.دراد  ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ردﺮﺿﺎﺣ د توﺎﻀﻗ رﺎﯿﻌﻣ ﺖﻓﺮﺸﯿﭘ درﻮﻣ ر
يﻮﯿﻠﮐ دﺮﮑﻠﻤﻋ يرﺎﻤﯿﺑ)eGFR(  رد ﻪﮐ ﯽﻟﺎﺣ رد دﻮﺑ
ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘ ﺮﯾدﺎﻘﻣ توﺎﻔﺗ سﺎﺳا ﺮﺑ نارﺎﻤﯿﺑ ﯽﻠﺒﻗ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ  ﺎﻫ
ﯽﺗرﺎﻈﻧﺮﯿﻏ ترﻮﺻ ﻪﺑ و)unsupervised(  يﺪﻨﺑ ﻢﯿﺴﻘﺗ
.ﺪﻧدﻮﺑ هﺪﺷ  
    ﯿﺑ ردـﺑ ﻦــﮐرﺎﻣﻮﯿــﻌﻣ يﺎﻫﺮـﻓﺮـﺷ ﯽــ ود رد هﺪ
ﻣـﭙﯿﻟﻮﭘآ ﻪﻌﻟﺎﻄـﺌﺗوﺮﭘﻮــ ﻦﯿA -4 (APOA4) رﻮﺘﮐﺎﻓ ،
نﺎﻤﻠﭙﻤﮐ-3 (CO3)ﺗوﺮﭘﻮﭙﯿﻟﻮﭘآ ،ـ ﻦﯿﺌA -1 
(APOA1) ﺎﻔﻟآ و-1- ﻦﯿﻟﻮﺒﻟﻮﮔوﺮﮐﺎﻣ)AMBP( 
ﻧ ﻪﮐ ﺪﻧدﻮﺑ كﺮﺘﺸﻣـﻫد نﺎﺸـﻤﻫا هﺪﻨــنآ ﺖﯿ  رد ﺎﻫ
ﺗﺎﭘـﯿﭘ و ﺰﻧژﻮــﻓﺮﺸـﺑ ﺖـﯿـﺴﯾرﺎﻤــﻫ ﻪﮐ ﺖــ رد ﻢ
ﻧآـﻧﺮﯿﻏ ﺰﯿﻟﺎــﻣ ﯽﺗرﺎﻈـﻄـﻗ ﻪﻌﻟﺎــﻫ و ﻞﺒـﻧآ ﻢـ ﺰﯿﻟﺎ
ﯽﺗرﺎﻈﻧ)supervised (ﻣـ ﺮﺿﺎﺣ ﻪﻌﻟﺎﻄ.ﺪﻧا ﻪﺘﻓﺎﯾ رﻮﻬﻇ 
ﺎﻨﺑ ﺮﺑ ﺑ ﻦﯾا ﻦﯾاـﮐرﺎﻣﻮﯿـ ياﺮﺑ ﯽﺒﺳﺎﻨﻣ يﺎﻫﺪﯾﺪﻧﺎﮐ ﺎﻫﺮ
ﻌﺑ تﺎﺸﯾﺎﻣزآـﺴﻫ يﺪـﻣﺎﺟ رد ﻪﮐ ﺪﻨﺘـگرﺰﺑ ﻪﻌ ﺗـ ﺮ
ﯾزراـﺷ ﯽﺑﺎـ.ﺪﻧﻮ  
ﻊﻤﺟ ناﻮﻨﻋ ﻪﺑ  ﻦﯾا رد ﻪﮐ ﺖﻔﮔ ناﻮﺗ ﯽﻣ يﺪﻨﺑ
 ﺖﻓﺮﺸﯿﭘ رد ار ﺖﯿﻤﻫا ﻦﯾﺮﺘﺸﯿﺑ ﻪﮐ ﯽﯾﺎﻫﺮﮐرﺎﻣﻮﯿﺑ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ
 يرﺎﻤﯿﺑIgA nephropathy  هﺪﺷ شراﺰﮔ ﺪﻧا ﻪﺘﺷاد
 ﻪﺑ يرﺎﻤﯿﺑ ﺪﻧور ﺺﯿﺨﺸﺗ ﺮﻈﻧ زا ﺎﻫﺮﮐرﺎﻣﻮﯿﺑ ﻦﯾا .ﺖﺳا
شور ﺮﺑ ﯽﻤﺟﺎﻬﺗﺮﯿﻏ ترﻮﺻ  ﯽﻤﺟﺎﻬﺗ ﮏﯿﺳﻼﮐ يﺎﻫ
ﻢﻫ و ﻪﺘﺷاد يﺮﺗﺮﺑ ﯽﺴﭘﻮﯿﺑ ﺪﻨﻧﺎﻣ ﯽﻧﻮﻨﮐ  تﺎﻋﻼﻃا ﻦﯿﻨﭼ
 .ﺪﻨﻫد ﯽﻣ ﻪﺋارا يرﺎﻤﯿﺑ ﻢﺴﯿﻧﺎﮑﻣ ﻪﻨﯿﻣز رد ار يﺪﯿﻔﻣ
ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘ  ﻦﯾﺮﺘﺸﯿﺑ ياراد ﻦﯿﺘﻧﻮﭘﻮﺌﺘﺳا و ﻦﯾﺪﯿﺴﻣرد يﺎﻫ
ﺗ ود رد ﻊﻓد ﺶﻫﺎﮐ و ﺶﯾاﺰﻓا ظﺎﺤﻟ ﻪﺑ ﺐﯿﺗﺮﺗ ﻪﺑ تاﺮﯿﯿﻐ
 .ﺪﻧدﻮﺑ ﻒﯿﻔﺧ و ﻪﺘﻓﺮﺸﯿﭘ ﺖﯿﻌﺿو ﺎﺑ رﺎﻤﯿﺑ هوﺮﮔ  
 يﺎﻫﺰﯿﻟﺎﻧآ رد ﺰﯿﻧ ﯽﺗاذ ﯽﻨﻤﯾا ﻪﺳوﺮﭘ و نﺎﻤﻠﭙﻤﮐ ﺮﯿﺴﻣ
نآ ﺖﯿﻤﻫا ﺮﮕﻧﺎﯾﺎﻤﻧ ﻪﮐ هﺪﺷ راد ﯽﻨﻌﻣ ﯽﮑﯿﺗﺎﻣرﻮﻔﻧاﻮﯿﺑ  ﺎﻫ
 .ﺖﺴﯾرﺎﻤﯿﺑ ﺖﻓﺮﺸﯿﭘ و زﻮﻨﮔوﺮﭘ رد  
يراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ  
ﻘﺤﺗ ﺰﮐﺮﻣ زا ،يراردا يرﺎﺠﻣ و ﻪﯿﻠﮐ تﺎﻘﯿ ﺰﮐﺮﻣ
 ﺲﮑﯿﻣﻮﺌﺗوﺮﭘ تﺎﻘﯿﻘﺤﺗﻢﻫ و  ﻦﯿﻨﭼKarolinska 
Institute .دﻮﺷ ﯽﻣ يراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ  
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Abstract 
Introduction: IgA nephropathy is the most 
common cause of primary glomerulonep-
hritis throughout the most of developed 
countries. Since the biopsy is the only way 
for diagnosis of IgA nephropathy, finding 
an easy and non-invasive method seems to 
be necessary for prognosis, diagnosis and 
treatment of this disease. In this study, it 
was attempted to find some urine candidate 
biomarkers that represent the progression of 
disease in patients with IgA nephropathy. 
 
Materials & Methods: Urine samples from 
13 patients were collected and their prote-
ome were extracted and analyzed with na-
no-LC-MS/MS. The protein profile was 
obtained and those differential proteins bet-
ween patients with advanced and mild 
disease states (based on the   renal function; 
eGFR) were determined using orthogonal 
projection to latent structure discriminant 
analysis (OPLS-DA) and the acquired data 
underwent bioinformatics analysis. 
 
Findings: A panel composed of 50 signi-
ficant proteins was obtained in which 10 
top candidate biomarkers were introdu-ced. 
Dermcidin and Osteopontin had highe-st 
variation amongst the proteins, so that they 
overrepresented and underrepresented, res-
pectively. Complement system and inna-te 
immune response were introduced as the 
significantly important different processes 
between two groups of patients. 
 
Discussion & Conclusion: The introduced 
panel of urinary biomarkers can open a new 
insight to the mechanism of disease progr-
ession and may be helpful as a non-invasive 
diagnosis method.  
 
Keywords: IgA nephropathy, urine proteo-
me, renal function, biomarker 
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